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Изучение генетических функций цитоплазмы у дрожжей в настоящее вре-
о сосредоточено на детализации физиологии митохондрий и состава митохон-
лршьного генома. Тем не менее обнаружен ряд других цитоплазматических 
детерминантов, не связанных с митохондриями. Эти детерминанты, по-видимо-
IIJ, участвуют в различных процессах, обеспечивающих жизнедеятельность 
дропевой клетки. В то время как митохондриальные мутации проявляются 
главным образом в виде дыхательной недостаточности или устойчивости к 
различным антибиотикам, мутации других экстрахромосомных факторов отлича­
йся большим разнообразием проявления. Они влияют на антагонистическую 
активность дрожжевых клеток, активность различных ферментов, синтез бед­
на и, возможно, на половую дифференцировку. 
Функция 
Синтез белка . Некоторые аллели цитоплазматического детерминанта 
f[psij, Обнаруженного Коксом у Saccharomyces cerevisiae (Сох, 1965,1971), 
кодифицируют действие доминантных супер-супрессоров нонсенс-мутаций. Сре­
да колоний двух штаммов, несущих доминантный супер-супрессор SDP^, подав-
шщий фенотипическое проявление охр-мутации ade 2-1 (Hawthorne, Mortimer, 
^бЗ; Hawthorne, 1969)» были обнаружены клоны, у которых действие 
супрессора не проявлялось. Гаплоидное потомство, полученное при скрещива­
нии таких клонов между собой, содержало в своем генотипе SUP^, действие 
которого проявлялось у всех гаплоидных сегрегантов. Результаты дальнейших 
скрещиваний соответствовали предположению, что проявление SUP^ зависит от 
присутствия нехромосомного фактора [ p s i ] . У штаммов SUP^ [psi"*"J супрес­
сор активен, у штаммов sup^fpsi*"] его действие не проявляется. 
Таким образом, ядерный ген SUP 5 действует как супрессор только в 
сочетании с фактором [ p s i + ] . Распределение детерминанта [ P S I + J сР еДИ 
потомства в различных скрещиваниях не зависит от распределения митохонд-
Риальных детерминантов (Young, Сох, 1972). Эти данные указывают на то , 
что [ p s i ] представляет собой цитоплазматическую частицу, не связанную с 
ипохондриями. 
Принято считать , что доминантная супер-супрессия у дрожжей обуслов­
и в изменением тРНК, которая приобретает способность транслировать ам-
беР~ или охр-кодоны (Bruenn, Jacobson, 1972). Если это предположение 
°Ч>аведдиво, то частицы [pelJ могут быть составной частью аппарата бел­
о г о синтеза или косвенно участвовать в регуляции синтеза белка. 
Регуляция метаболизма а з о т а . В мембранах дрожжей функционируют две 
'лутаматдегидрогеназы. Один из ферментов - НАДФ-глутаматдегидрогеназа -
осУШествляет синтез глутамата, другой, кофактором которого является НАД, 
^градацию глутамата . Известны две мутации,ure2 и игеЗ, влияющие на 
активность обоих ферментов одновременно. Мутация ure2 - полудоминантная 
аллель ядерного гена иге, не сцепленного со структурным геном НАДФ-г-лу-
таматдегидрогеназы. Мутация игеЗ приводит к модификации цитоплазматичес-
кого детерминанта [иге ] , не сцепленного с митохондриальным геномом ( ь ^ 
croute, 1971; D r i l l i e n , Lacroute, 1972). Проявление обеих мутаций одина­к о в о . У мутантов Ure активность катаболитного фермента в 20 раз выше а анаболитного - в 3-4 раза ниже, чем у штаммов дикого типа. Помимо из­
менения активности глутаматдегидрогеназ мутантам свойственно резкое воз­
растание активности уреидосукцинатпермеазы; однако синтез этого фермента 
не конститутивен и подавляется в присутствии высоких концентраций ионов 
аммония или глутаминовой кислоты. Активность общей пермеазы аминокислот 
также изменена и проявляется в присутствии избыточных концентраций аммо­
ния. Нарушение регуляции обеих пермеаз сопровождается изменениями внутри­
клеточного пула аминокислот: понижением содержания глутаминовой кислоты 
и повышением концентрации глутамина. 
Все эти изменения говорят о том, что активность глутаматдегидроге-
наз и пермеаз регулируется не только путем ингибирования конечным продук­
том. Существует некий общий механизм регуляции катаболизма азота, на ко­
торый воздействуют мутации иге ( D r i l l i e n е . а . , 1973). 
Весьма интересен тот 'факт, что ядерная и цитоплазматическая мутации 
одинаково влияют на регуляцию а з о т а , иными словами - на общий метаболи­
ческий или генетический элемент контроля активности ферментов, осуществ­
ляющих катаболизм а з о т а . Возможно, что действие этих мутаций проявляется 
на разных уровнях, хотя точкой его приложения является один и тот же ре-
гуляторный механизм. Существуют другие пары мутаций с одинаковым проявле­
нием, одна из которых локализована в ядре , а другая - в цитоплазме. Од­
ним из наиболее ярких примеров такого типа взаимодействия генетических 
детерминантов служат мутации резистентности к микамицину у Saccharomyces 
cerevisiae. Одна из этих мутаций ядерная, а другая локализована в мито-
хондриальном геноме. Обе мутации приводят к изменению проницаемости ш-
тохондриальной мембраны, что сообщает дрожжевым клеткам не специфическую 
резистентность к целому ряду функционально и структурно неродственных 
антибиотиков: микамицину, хлорамфениколу, олигомицину, линамицину, тетра­
циклину. Фенотипическое взаимодействие этих мутаций синергично. Штаммы, 
несущие обе мутации, устойчивы к значительно большим концентрациям анти­
биотиков, чем штаммы, в геноме которых содержится только одна из этих 
мутаций (binnane е . а . , 1973; Howell е . а . , 1974). 
Возможно, что сочетание ядерного и цитоплазматического контроля од­
ной и той же функции является специфической особенностью регуляции актив­
ности ферментов в эукариотической к л е т к е . 
Генетический контроль гомоталлизма. Участие цитоплазматических час­
тиц в генетической системе, контролирующей гомоталлизм, можно обсуждать не на основании экспериментальных данных о цитоплазматическом наследова­
нии какого-либо из признаков, проявление которых обеспечивает активность 
различных генов, входящих в состав этой системы, а в связи с предполагае­
мой ролью частиц при взаимодействии этих г е н о в . 
Все гипотезы относительно числа и функции г е н о в , контролирующих го­
моталлизм, предполагают мутагенное действие генов гомоталлизма на локус 
типа спаривания (Oshima, Takano, 1971; 1972; Наумов, Толсторуков, 














|,ли регулируемый генами гомоталлизма "контролирующий элемент", функция 
•дорого аналогична действию контролирующих элементов, постулированных 
L кукурузы (McClintock, 1956) или дрозофилы (Green, 1969) . Послед-
L предположительно способны прикрепляться к определенным участкам хро­
мосомы и менять свое положение на хромосоме. Гены, функцию которых регу­
лируют эти частицы, меняют или утрачивают активность в зависимости от то-
|го, прикреплен или ке прикреплен к ним контролирующий элемент. 
Полагают, что первичная структура локуса типа спаривания одинакова 
Гиаммов а и ос. этот локус является специфическим рецептором для конт­
ролирующих элементов. Б зависимости от того, какой из двух возможных 
|интролирующих элементов прикреплен к локусу типа спаривания, или от то­
го, к какому участку локуса присоединен контролирующий элемент, этот ло-
hyc может быть генетическим детерминантом типа спаривания а или обеспе­
чивает фенотип а. Что является возможной причиной изменения функции ло-
доа типа спаривания - свойства самого контролирующего элемента или мес-
ю, куда он присоединяется, - остается неясным. В первом случае должны 
существовать два типа контролирующих элементов: для контроля фенотипа а 
i дан контроля фенотипа а . Во втором случае необходимо наличие двух раз ­
личных участков на хромосоме в пределах локуса типа спаривания, куда МО­
ЕТ прикрепляться контролирующий элемент. 
Указанием на присутствие контрольного элемента могут служить данные 
•о получении у гаплоидного гетероталличного штамма s.cerevisiae гомотал-
шного мутанта, у которого способность к спорообразованию стабильно на­
следовалась при вегетативном размножении, но утрачивалась в ходе мейоза. 
Различные клоны этого мутанта формировали аски с аскоспорами. Потомство 
аскоспор было гетероталличным, с моногибридным расщеплением по типу спа­
ривания 2а : 2 а (Arnaud е . а . , 1971). Можно предположить, что саиоди-
моидизация у мутанта произошла вследствие случайного изменения контроль­
ного элемента или ошибочного присоединения его к локусу типа спаривания. 
Это изменение приводит к появлению клетки противоположного типа спарива­
ния, которая копулирует с клеткой исходного типа. Возникшая диплоидная 
хлетка размножается вегетативно . Мейотические сегреганты этих диплоидных 
клеток будут такими же, как и гаплоидное потомство от скрещивания двух 
гетероталличных штаммов противоположных типов спаривания. 
Антагонистическая активность. При совместном выращивании р а з ­
личных дрожжей селективное преимущество какого-либо штамма может 
• обеспечиваться более высокой скоростью роста или выделением в е ­
ществ, подавляющих рост других штаммов (Третьякова и д р . , I 9 ? i ; 
Нестерова, Соом, 1973) . В последнем случае активным началом 
«охет быть специфический убивающий белок (Woods, Bevan, 1968) . Способ­
о в продуцировать такой белок у сахаромицетов связана с присутствием в 
Читоплазме детерминантов [ * ] (Somers, Bevan, 1969; Fink, s t y l e s , B f c ; 
н Т О в а , Наумов, £ 9 7 3 ) . Детерминанты [ к ] сохраняются у цитоплазма-
веских карликовых мутантов, полученных под действием бромистого этидия 
Ul-Aidroos е . а . , 1973)» и могут быть перенесены в другие штаммы саха­
ромицетов вместе с постмитохондриальной фракцией клеточного содержимого 
займов, обладающих убивающей активностью (Нестерова, 1974). Согласно 
э*им данным частицы П О не связаны с митохондриями. В клетках дрожжей 






Оксфордские генетические линии s.cerevisiae являются носителями [кЛ, 
а природные штаммы винных дрожжей - частиц [ ^ J * Белки, продуцируемые 
| Ц ] и [ f c j t различаются по спектру убивающей активности (Наумов, Нау­
мова, 1973; Наумов и д р . , 1973). Убивающий белок или фактор К нестаби­
лен. Он быстро теряет активность при комнатной температуре и при рН вы­
ше или ниже 4,7. Молекулярный вес этого белка до сих пор не определен 
из-за способности его молекул агрегировать друг с другом и с другими 
белками (Woods, Bevan, 1968; Bussey, 1 9 7 2 ) . 
Убивающий белок адсорбируется на специфических рецепторах клеточной 
оболочки сахаромицетов (Bussey, 1 9 7 2 ) . Клетка погибает вследствие ко­
ординированного подавления синтеза белков и нуклеиновых кислот, а также 
выхода из клетки АТФ, глюкозы и других метаболитов. Возможно, что все эти 
события связаны с влиянием фактора К на проницаемость цитоплазматичесной 
мембраны (Bussey, Sherman, 1 9 7 3 ) . 
Помимо способности продуцировать фактор К, присутствие £k ] придает 
клетке устойчивость к действию этого фактора. Причина устойчивости оста­
ется неясной. Вероятно, речь идет об изменении рецепторов клеточной обо­
лочки, препятствующем присоединению к ней фактора К. 
При мутационном изменении [к часть свойств этой частицы модифици­
руется или утрачивается. Так, например, были получены мутанты, выделяю­
щие фактор К, но чувствительные к его действию при рН 4 , 7 . Свойства этих 
мутантов детерминировались частицей [ k s ] (Vodkin е . а . , 1974; Woods е.а., 
1974). Такая частица, по-видимому, контролирует синтез фактора К, но не 
обеспечивает иммунитета к этому фактору. Некоторые мутанты этого типа 
продуцируют видоизмененный фактор К, который менее активен, чем фактор, 
выделяемый штаммами дикого типа, термостабилен и устойчив к колебаниям 
рН (Woods е . а . , 1 9 7 4 ) . 
, При утрате способности контролировать синтез активного фактора К 
| *J превращается в частицу [ n l . Последняя сохраняет способность контро­
лировать иммунитет клетки. Мутационный переход Гк1—»-[п] - явление не­
редкое. Он происходит спонтанно и при действии ряда мутагенов (Bevan, 
Somers,^l969; Нестеров а, Филатов, 1976; Wickner, 1974Ъ). В отдельных слу­
чаях [ к ] утрачивает обе функции и становится частицей [ в ] . Такая части­
ца, размножаясь в цитоплазме, препятствует размножению [ * ] . Штаммы, со­
держащие L8J» неспособны убивать и чувствительны к действию фактора К. 
В клетках дрожжей, содержащих [ к ] , [ п ] или [ в ] , были обнаружены 
вирусоподобные частицы, напоминающие по своей форме и размерам вирусы 
плесеней. Присутствие этих вирусоподобных частиц связывают со специфичес­
кой антагонистической активностью сахаромицетов (Bevan е . а . , 1973) ' 
Антагонистическая активность аспорогенных дрожжей, по-видимому, так­
же зависит от присутствия в клетках вирусоподобных частиц. Культура Can­
dida tropicalis н-30, содержащая вирусоподобные частицы, отличается от 
варианта, не содержащего этих частиц, замедленным ростом на различных 
средах, чувствительностью к повышенной температуре, осмотическому давле­
нию, полиеновым антибиотикам, изменением морфологии колоний. Эти свойст­
ва наследовались при многократных пересевах и не были связаны с дыхатель­
ной недостаточностью (Нестерова, Соом, 1973, 1974). Аналогичные изменения 
морфологических и культуральных признаков отмечены у варианта MR Д Р ° я е й 
с.albicans. Считают, что этот вариант возник вследствие цитоплазмати-
ческой мутации (Ireland, Sarachek, 1968; 1 9 6 9 ) . Сходство его признаков 
с признаками содержащего частицы варианта с . tropical is может указывать 
на вирусную природу детерминанта, обеспечивающего фенотип MR. 
• L b 
' Биосинтез митохондриальных мембран. Обнаружены два гена, ответ­
ственные за устойчивость к антибиотикам, подавляющим митохондриаль-
н н е синтезы. Ген % контролирует резистентность к олигоыицину, ген 
it - множественную резистентность к антибиотикам и ингибиторам про­
цессов дыхания, которая, по всей видимости, связана с состоянием 
нитохондриальной оболочки. По критериям сегрегации в мейозе и 
сцепления с центромерами оба гена можно считать ядерными, однако устойчи­
вость к олигомицину может утрачиваться спонтанно, а устойчивость, контро­
лируемая геном т , - при воздействии бромистого этидия. У штаммов, не 
содержащих митохондриальную ДНК, функция т утрачена. Элиминация обоих 
признаков при вегетативном размножении указывает на существование цито-
ги 1 плазматического контроля. Факторы, осуществляющие этот контроль, не сцеп-
it I цены с митохондриальньш геномом, поскольку выщепление рассматриваемых 
признаков в митозе происходит независимо от выщепления признаков, контро­
лируемых митохондриями. К сожалению, не имеется дополнительных сведений, 
позволяющих сделать выбор между представлениями об эписомном или о ядер-
но-цитоплазматическом контроле обоих типов резистентности. Примечателен 
факт, что утрата резистентности к олигомицину (функции % ) сопровождает­
ся приобретением слабой устойчивости к вептурицидину (Ven). Новую устой­
чивость контролирует ядерный ген ven, не сцепленный с % (локализованный 
в другой хромосоме). Функция гена ven проявляется, таким образом, толь­
ко в отсутствие функции 1С . Такую зависимость можно рассматривать как 
миграцию эписомоподобного фактора из одной хромосомы в другую (Guerineau 
е.а., Альтернативное представление сводится к тому, что в отсут­
ствие продукта тс , уменьшающего проницаемость митохондриальных мембран 
для олигомицина, в мембраны включается избыточное количество продукта 
т , которое уменьшает их проницаемость для вентурицидина. 
Гриффите с соавторами сообщили о сходном случае цитоплазматического 
°" I наследования множественной устойчивости к ингибиторам, которые оказывают 
*" ] специфическое действие на процессы транспорта в митохондриях (вентурици-
Шу, родамину-6, триэтилтину, разобщителю 1799 и д р . ) . Изменение устой­
чивости к этим ингибиторам сопровождается изменением отдельных компонен­
тов митохондриальной мембраны. Резистентность такого рода контролирует 
цитоплазматический детерминант [ Т Ш ] , не сцепленный с известными к на­
стоящему времени локусами митохондриального генома. Обнаружены штаммы, 
сохраняющие этот детерминант при полном отсутствии митохондриальной ДНК. 
Тем не менее при обработке дрожжевых клеток бромистым этидием [TETJJ мо-
*т утрачиваться. Его утрата часто совпадает с возникновением дыхатель­
ной недостаточности. Подобная зависимость может указывать на то , что де-
гершшант локализован в митохондриях или структурно с ними связан, хотя 
2 не входит в состав митохондриального генома. 
Присутствие [ T E T l ] приводит к резкому повышению частоты трансмиссии 
«итохондриальных генов зиготному потомству. Эти результаты можно объяс­
нить, предположив, что детерминант обладает свойствами эписомы и может 
определенных стадиях формирования зиготы включаться в митохондрналь-на 
Hjfw дпп. о другой СТОРОНЫ, виомиши, ^ « . . г - - „ ~ -
Дает специфические свойства митохондриальной оболочке, облегчающие транс­
миссию митоходриального генома. 
Все три перечисленных выше гена обладают свойствами цитоплазмат 
а«х детерминантов и контролируют состояние митохондриальных мембран. 
ную ДНК. с другой стороны, возможно, что присутствие детерминанта при-
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рокий спектр резистентности к факторам, влияющим на функцию митохондрий 
является прямым указанием на участие генов т и [TETI] в системе контро-' 
ля за процессами транспорта в митохондриях. Рассмотренное выше взаимо­
действие признаков тс и Ven отражает влияние продукта К на свойства ми-
тохондриальных мембран. 
Заслуживает внимания вопрос о локализации детерминантов этого типа. 
Зависимость проявления * и [TETIJ от наличия или отсутствия митохонд-
риального генома может отражать их локализацию в каких-либо митохондри-
альных структурах или структурах, примыкающих к митохондриям, однако бы­
ло обнаружено отсутствие связи обоих детерминантов с цитоплазматической 
омикрон-ДНК, присутствующей в митохондриях. У штаммов, утративших приз­
нак 7Г, омикрон-ДНК отсутствует . Возможно, что этот вид ДНК входит в сос­
тав генетической системы, контролирующей признак % , однако нет прямых 
доказательств такого контроля(Griffiths е . а . , 1 9 7 5 ) . 
Взаимодействие с ядерными генами 
У дрожжей известны три типа взаимодействия ядерных генов и немито-
хондриальных цитоплазматических факторов. Синергическое взаимодействие 
отмечено в случае, когда ядерный и цитоплазматический детерминанты участ­
вуют в регуляции одной и той же клеточной функции. Такой совместный конт­
роль рассмотрен в разделе "Регуляция метаболизма а з о т а " . 
Доминантные супер-супрессоры нонсенс-мутаций I типа Петергофских 
генетических линий Saccharomyces cerevisiae снижают проявление убиваю­
щей активности у штаммов [ к ] . При этом сами детерминанты сохраняются. 
Меняются, очевидно, лишь условия синтеза фактора К на цитоплазматических 
рибосомах. Взаимодействие детерминант в этом случае осуществляется на 
уровне трансляции (Нестерова и д р . , 1975) . 
Третий тип взаимодействия связан с наличием ядерных генов, функция 
которых заключается в обеспечении сохранения и размножения цитоплазмати­
ческих частиц. Так, например, рецессивная аллель гена г способствует 
размножению или проявлению [p s i l . Присутствие доминантной аллели того 
же гена вызывает быструю элиминацию этих частиц при прорастании зигот, 
возникающих в результате скрещиваний H i г (Young, Сох, 1971). Размно­
жение [ к ] , [ п ] и, возможно, Г а ] осуществляется с помощью доминантных 
аллелей ядерных генов мТ и М2 (или Makl и Мак2), каждая из которых в 
отдельности способна обеспечивать стабильное присутствие этих де­
терминантов в клетке (Нестерова, Зехнов, 1973; wickner, 
1974b). На размножение этих детерминантов влияет также ген petg (Bevan 
е . а . , 1969). 
Взаимосвязь между контролирующими элементами и генами гомоталлизма 
не установлена, но преобладает мнение, что эти гены ответственны за син­
тез элементов и их ассоциацию с рецептором (Oshima, Takano, 1971)• 
Нуклеиновая кислота 
К настоящему времени выяснена только материальная природа детерми­
нантов антагонистической активности у сахаромицетов .У штаммов,геном ко­
торых включает детерминанты [ к ] , [ п ] или [ в ] , обнаружена двунитевая 
РНК, которая не содержится у других штаммов дрожжей. Перенос [ к ] в штам­
мы, которые ранее не содержали ни этих детерминантов, ни двунитевой РНК. 
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можно осуществить при инкубации прорастающих спор этих штаммов с постми-
тохондриальной фракцией клеточного содержимого штаммов [ к ] . Эта фракция 
содержит двунитевую РНК. Приобретение реципиентным штаммом убивающей ак­
тивности сопровождается появлением в клетках реципиента двунитевой РНК 
(Нестерова, 1974; Нестерова и д р . , 1976). 
Штаммы [ t ] и [ п ] содержат два вида этой РНК - L и м . Молекуляр­
ный вес вида L 2 ,5«10" дальтон. Эта РНК представляет собой непрерывный 
колинеарный дуплекс без петель . Молекулярный вес вида М 1,6*10° дальтон. 
Состав М неоднороден. Характерным признаком М является высокое содержа­
ние аденина. Штаммы [ в ] содержат только вид L . Существует предположе­
ние, что гены Мак и pet g контролируют репликацию L, а генные продукты 
Ь ответственны за расщепление этой РНК с образованием вида М или за ре­
продукцию М с матрицы L . Согласно этому предположению М возникает из L 
и непосредственно контролирует обе функции детерминанта[k] (Bevan е . а . , 
1973; Vodkin е . а . , 1974). 
У вирусоподобных частиц, выделенных из штамма | : ] , была обнаружена 
двунитевая РНК, однако большинство частиц содержало только! и лишь не­
большая часть - оба вида (Herring, Bevan, 1974). 
Элиминация 
Бромистый этидий, в присутствии которого происходит элиминация ми­
тохондриальных маркеров, не вызывает элиминации других цитоплазматичес-
ких маркеров. Частицы [иге] и I k I сохраняют свою генетическую и функ­
циональную активность при воздействии концентраций этого соединения, вы­
зывающих быстрое исчезновение митохондриальной ДНК (Lacroute, 1971; A l -
iidroos е . а . , 1973). Это указывает на своеобразную природу цитоплаз-
иатических частиц. Условия, влияющие на синтез РНК, - воздействие цикло-
гексимида и акридинов, недостаток урацила или аденина - приводят к эф-
|ективной элиминации детерминантов [ к ] и [n] (Fink, styles, 1972Несте­
рова, Филатов, 1976; Наумов, 1974). Другим эффективным средством эли-
иинации [ к ] является инкубация при повышенной температуре (Wickner, 
1974а). Этот способ применяется для удаления вирусов плесеней, которые, 
как и частица Г к ] , содержат двунитевую РНК (Banks е . а . , 1970). По 
всей видимости, повышенная температура вызывает удаление вирусоподобных 
частиц из клеток Candida t ropical is (Нестерова, Соом, 1974). 
Следует сделать оговорку, что понятие "элиминация" в достаточной 
степени условно. Оно может означать не только утрату цитоплазматических 
частиц,но и их неактивное состояние. Так,например,у штаммов, полученных 
1 Результате элиминации детерминантов [ k j циклогексимидом, был обна­
ружен тот же вид L двунитевой РНК, который присутствует у исходных уби-
Иющих штаммов, однако количество этой РНК было резко увеличено. Вид М 
У этих штаммов отсутствовал . Возможно, что циклогексимид блокирует рас­
т е н и е L на молекулы М, в результате чего возникают штаммы, содержащие 
вольшое количество L . 
S u m m a r y 
The properties of known yeast cytoplasmic genetic determinants of 
^-mitochondrial o r ig in are reviewed. 
The mechanism of expression, mode of interaction with nuclear genes 
ад methods of elimination of these determinants are being discussed. 
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